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Streszczenie
Wstęp: Chociaż na podstawie licznych badań wykazano znaczną częstość niedokrwistości
u pacjentów z zastoinową niewydolnością serca (CHF), w niewielu dokonano dokładnej anali-
zy zależności między CHF a występowaniem niedokrwistości i przewlekłej niewydolności nerek
(CRF). Pacjentów z zaawansowaną niewydolnością nerek, nasiloną niedokrwistością, uogól-
nioną miażdżycą, chorobą układu oddechowego i w podeszłym wieku systematycznie wyłącza-
no z większości randomizowanych badań klinicznych.
Metody: Zarówno niedokrwistość, jak i niewydolność nerek, często rozpoznawane jednocześnie,
wiążą się ze zwiększoną śmiertelnością, chorobowością oraz częstością hospitalizacji wśród pa-
cjentów z CHF. Upośledzenie funkcji nerek łączy się z niepomyślnym rokowaniem, ponieważ jest
wykładnikiem współistniejącej choroby i bardziej nasilonej miażdżycy naczyń. U chorych z CHF
postępująca dysfunkcja nerek prowadzi do spadku stężenia erytropoetyny (EPO) i upośledze-
nia erytropoezy szpikowej. Można tym tłumaczyć obserwowane często w praktyce klinicznej
skojarzenie CHF, CRF i niedokrwistości. Normalizacja stężenia hemoglobiny (Hb) po zastoso-
waniu EPO u chorych z CHF i CRF prowadzi do zwiększenia wydolności wysiłkowej poprzez
wzrost podaży tlenu oraz poprawę czynności serca.
Wniosek: Autorzy opisują mechanizmy odpowiadające za związek niedokrwistości, CRF
i CHF, prognostyczne znaczenie każdej z tych chorób, skutki terapeutyczne oraz potencjalne
korzyści wynikające z zastosowania EPO. (Folia Cardiologica Excerpta 2008; 3: 264–270)
Słowa kluczowe: niewydolnośc serca, niewydolność nerek, niedokrwistość
Kryteria artykułu
Artykuł przygotowano na podstawie wyników
najważniejszych badań opublikowanych w ciągu
ostatnich 4 lat, obejmujących pacjentów z zasto-
inową niewydolnością serca oraz przewlekłą niewy-
dolnością nerek i towarzyszącą anemią.
Komunikat kliniczny
Normalizacja stężenia hemoglobiny u pacjen-
tów z zastoinową niewydolnością serca może pro-
wadzić do: zwiększenia wydolności wysiłkowej dzię-
ki wzrostowi podaży tlenu, a także do skrócenia ho-
spitalizacji i poprawy wskaźników wydolności serca
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według klasyfikacji NYHA. Na podstawie wielu ba-
dań przeprowadzonych na zwierzętach wykazano,
że zastosowanie w leczeniu erytropoetyny może po-
prawić funkcję lewej komory i chronić mięsień ser-
cowy przed niedokrwieniem oraz uszkodzeniem
w przebiegu reperfuzji.
Wstęp
Na zespół niedokrwistości sercowo-nerkowej
składają się przewlekła niewydolność nerek (CRF,
chronic renal failure), obniżenie stężenia hemoglo-
biny (Hb) i spadek liczby erytrocytów oraz zasto-
inowa niewydolność serca (CHF, congestive heart
failure). Zwykle zespół ten występuje u osób w star-
szym wieku, chorych hospitalizowanych i u pacjen-
tów z nasilonymi objawami niewydolności serca
według klasyfikacji Nowojorskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (NYHA, New York Heart Associa-
tion) [1]. Niedokrwistość prawdopodobnie jest skut-
kiem skojarzonego wpływu kilku czynników, do
których należą:
— postępująca dysfunkcja nerek prowadząca do
spadku stężenia erytropoetyny (EPO) i upośle-
dzenia erytropoezy szpikowej;
— wzrost stężenia cytokin w osoczu, zwłaszcza
czynnika martwicy nowotworów alfa (TNFa,
tumor necrosis factor alpha) i interleukiny 6;
— upośledzenie wchłaniania z powodu obrzęku
przewodu pokarmowego; niedożywienie,
w tym zmniejszenie podaży żelaza z powodu
utraty apetytu w przebiegu CHF;
— stosowanie inhibitorów konwertazy angioten-
syny (ACE, angiotensin-converting enzyme) i an-
tagonistów receptora angiotensyny (ARB,
angiotensin receptor blocker) hamujących pro-
dukcję oraz aktywność angiotensyny; wymie-
nione czynniki mogą wywoływać anemię, gdyż
angiotensyna jest silnym stymulatorem erytro-
poezy;
— cukrzyca często towarzysząca CHF; hipergli-
kemia może uszkadzać komórki nerek produ-
kujące EPO, prowadząc do zmniejszenia jej pro-
dukcji; średnio, niezależnie od funkcji nerek,
stężenie Hb u chorych na cukrzycę jest o 1 g/dl
niższe niż u pacjentów bez objawów tej choroby;
— leki przeciwpłytkowe, kwas acetylosalicylowy,
antykoagulanty; mogą one prowadzić do utajo-
nego lub jawnego krwawienia z przewodu po-
karmowego [2, 3].
W aktualnych wytycznych dotyczących CHF
nie zawarto szczegółowych rekomendacji dotyczą-
cych oceny i leczenia niedokrwistości u pacjentów
z CHF i przewlekłą niewydolnością nerek. Jednak
w praktyce klinicyści często mają do czynienia ze
skojarzeniem tych patologii, co w konsekwencji
powoduje trudności w ocenie klinicznej oraz w te-
rapii. W niniejszym artykule przedstawiono aktual-
ny stan wiedzy na temat zespołu niedokrwistości
sercowo-nerkowej i wykazano potencjalne korzyści
wynikające z podejmowania leczenia niedokrwisto-
ści w opisywanym zespole chorobowym.
Rokowanie u pacjentów z przewlekłą
niewydolnością nerek
i zastoinową niewydolnością serca
Jak wykazano w badaniu HOPE, śmiertelność
z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentów
z rozpoznaniem łagodnej lub umiarkowanej niewy-
dolności nerek jest około 2-krotnie wyższa w po-
równaniu z chorymi z niezmienioną funkcją nerek.
Odsetek zgonów wzrasta proporcjonalnie do stopnia
niewydolności tych narządów. W niniejszym badaniu
podwyższone stężenie kreatyniny w surowicy i mi-
kroalbuminuria były niezależnymi czynnikami pre-
dykcyjnymi śmierci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych, zawału serca bądź udaru. Nasilenie objawów
uogólnionej miażdżycy naczyń w niewydolności
serca silnie koreluje ze stopniem upośledzenia funk-
cji nerek. Przewlekła  niewydolność nerek może
bezpośrednio sprzyjać rozwojowi miażdżycy, cze-
go dowiedziono w obserwacji dializowanych pacjen-
tów z zaawansowaną i schyłkową niewydolnością
nerek [4]. Także niewydolność nerek w stopniu
umiarkowanym niezależnie wiąże się ze wzrostem
ryzyka ogólnej śmiertelności i progresji niewydol-
ności serca u chorych z bezobjawowym i objawo-
wym upośledzeniem kurczliwości lewej komory [4].
Jest to skutek współistnienia wielu patologii, nie-
zależnie pogarszających rokowanie, takich jak: nad-
ciśnienie, cukrzyca, hiperlipidemia, hiperfibrynoge-
nemia, homocystynemia, nadaktywność układu
współczulnego i układu renina–angiotensyna–aldo-
steron (RAA), stres oksydacyjny, wtórna nadczyn-
ność przytarczyc i odkładanie się depozytów wap-
nia oraz fosforanów w tkankach i naczyniach krwio-
nośnych [4, 5].
Niedokrwistość
i zastoinowa niewydolność serca
Do skutków anemii u pacjentów z CHF do-
tychczas nie przykładano wystarczającej wagi,
a w wynikach kilku dużych badań interwencyjnych
nawet nie określano stężenia hematokrytu. Jednak
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w Framingham Study wykazano, że niedokrwistość
jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju CHF [6].
Mimo związku niedokrwistości z CHF jej znacze-
nia nie uwzględniono w zaleceniach dotyczących
leczenia zastoinowej niewydolności serca [7],
a w wielu pracach anemię rozważa się jedynie jako rzadką
przyczynę hospitalizacji w przebiegu CHF [8, 9].
Okazuje się jednak, że niedokrwistość powszechnie
towarzyszy CHF i często wiąże się z CRF. Udowod-
niono, że wraz z pogarszaniem się CHF średnie stę-
żenie Hb obniża się z 13,7 g/dl w łagodnej postaci CHF
(I klasa wg NYHA) do 10,9 g/dl w ciężkiej postaci CHF
(IV klasa wg NYHA), a częstość obserwacji stęże-
nia Hb poniżej 12 g/dl wzrasta w zaawansowanych
stadiach CHF [10]. W ostatnio przeprowadzonej
analizie retrospektywnej zgromadzonych w bazie
danych wyników badań prowadzonych u chorych
z lewokomorową niewydolnością serca ujawniono
wyraźny związek między wartościami hematokry-
tu a śmiertelnością pacjentów z upośledzoną czyn-
nością lewej komory [11]. W zaawansowanej nie-
wydolności nerek dochodzi do obniżenia stężenia
EPO z późniejszym spadkiem wytwarzania erytro-
cytów w szpiku kostnym.
Wiadomo, że anemia u chorych ze schyłkową
niewydolnością nerek wiąże się z wystąpieniem róż-
nych powikłań kardiologicznych, do których należą
przerost lewej komory, rozstrzeń lewej komory
i CHF [9, 10]. Niedokrwistość, nawet u zdrowych
osób, może istotnie wpływać na fizjologię układu
sercowo-naczyniowego, wywołując wzrost często-
ści akcji i objętości wyrzutowej serca, ograniczenie
czynności nerek prowadzące do zwiększenia obję-
tości osocza, co w efekcie skutkuje wzrostem ob-
ciążenia serca [5, 12, 13]. Ponadto w anemii często
występuje nadaktywność hormonalna w zakresie
układów współczulnego, RAA, wazopresyny i endo-
teliny, z których wszystkie charakteryzują się bez-
pośrednią miokardiotoksycznością oraz mogą wy-
woływać przerost miokardium, a także retencję
wody i sodu [14, 15]. Częsta obserwacja w CHF nie-
adekwatnie niskich stężeń Hb wiąże się nie tylko
z CRF, ale także z reakcją zapalną towarzyszącą za-
stoinowej niewydolności serca. U pacjentów z ob-
jawami CHF stwierdza się podwyższone stężenia
TNFa mogącego hamować hematopoezę [15]. Dane
eksperymentalne potwierdzają tę hipotezę. Wydol-
ność proliferacyjna komórek progenitorowych my-
szy z CHF ulegała zmniejszeniu pod wpływem
TNFa o około 50% w porównaniu z grupą kontrolną.
Anemia u pacjentów z CHF może wynikać również
z hemodylucji spowodowanej retencją sodu i wody
(ryc. 1) [16].
Mechanizmy łączące upośledzenie funkcji
nerek i niedokrwistość w przebiegu
zastoinowej niewydolności serca
Ograniczenie perfuzji nerkowej występuje pro-
porcjonalnie do zmniejszenia objętości wyrzutowej
serca. We wczesnych fazach CHF niski wyrzut serca
prowadzi do zmniejszenia przepływu krwi przez
nerki, ale filtracja kłębuszkowa nie zmienia się dzię-
ki skurczowi eferentnych tętniczek nerkowych,
zapewniającemu stabilizację ciśnienia hydrostatycz-
nego w kłębku. Ponieważ ciśnienie w tętniczkach
eferentnych i naczyniach rdzeniowych jest obniżo-
ne, a ciśnienie onkotyczne w nich wzrasta, docho-
dzi do zwiększenia absorpcji sodu i wody z cewek
do krwi [17, 18]. Nasilenie zwrotnego wchłaniania
sodu i wody do krwi jest także skutkiem przesunię-
cia filtracji w kierunku od powierzchniowych do głę-
biej położonych nefronów korowych posiadających
dłuższe pętle Henlego. Te zmiany redystrybucji
w perfuzji nerkowej są wynikiem aktywacji układu
neuroendokrynnego: układu renina–angiotensyna,
układu współczulnego i układu endotelina–wazopre-
syna [19, 20].
Anemia wśród pacjentów z CHF częściej pojawia
się u chorych na cukrzycę, u osób w starszym wieku,
hospitalizowanych i z objawami zaawansowanej nie-
wydolności serca według klasyfikacji NYHA [21].
Wiąże się ona z cięższym klinicznym stanem kardio-
logicznym, poważniejszą dysfunkcją skurczowo-
-rozkurczową serca, wyższymi stężeniami mózgowego
peptydu natriuretycznego (BNP, brain natriuretic
peptide), zwiększeniem objętości płynów pozakomór-
kowych i objętości osocza, pogorszeniem jakości
Rycina 1. Niedokrwistość i progresja choroby sercowo-
-naczyniowej, CHF (congestive heart failure) — zasto-
inowa niewydolność serca, CRF (chronic renal failure)
— przewlekła niewydolność nerek
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życia oraz wzrostem kosztów opieki medycznej
[22–24]. Niedokrwistość może bezpośrednio uru-
chamiać mechanizmy patofizjologiczne w CHF
— wywołuje zmniejszenie objętości transportowej
tlenu, kompensowanej przez wzrost częstości ak-
cji i objętości wyrzutowej serca, co ma zapewnić
wzrost pojemności minutowej serca i utrzymanie
dostarczania tlenu do tkanek. Jednak te mechani-
zmy adaptacyjne podlegają ograniczeniom u osób
z chorobą wieńcową i CHF [10, 22]. Niedotlenienie
mięśnia sercowego lub tkanek może skutkować
nasileniem obwodowej wazodylatacji, która prowa-
dzi do obniżenia oporu naczyniowego i spadku war-
tości ciśnienia tętniczego, a w konsekwencji — do
ograniczenia perfuzji nerkowej (ryc. 2) [23].
We wszystkich przeprowadzonych badaniach
niedokrwistość określano jako czynnik ryzyka po-
stępu choroby nerek; ostatnio jednak udowodnio-
no jej związek z gwałtowniejszą progresją choroby
nerek obserwowaną u pacjentów z CHF, a czynni-
kiem modyfikującym powyższe ryzyko jest wyjścio-
wy stopień funkcjonalności nerek [24]. Anemia
przyczynia się do szybszej progresji niewydolności
nerek poprzez mechanizmy niedotlenienia, upośle-
dzenia podaży tlenu do komórek cewek nerkowych,
co w efekcie prowadzi do przewlekłego niedokrwie-
nia i ostatecznej utraty nefronu. Hipoksja może rów-
nież zwiększać aktywność fibroblastów śródmiąższu
nerek i nasilać uszkodzenia narządu. Zmniejszenie
perfuzji nerkowej uruchamia aktywację kaskady
neurohormonalnej, która zwiększa przepływ nerko-
wy krwi oraz prowadzi do retencji wody i sodu.
Ponadto angiotensyna, wywołująca przebudowę
i uszkodzenie mięśnia sercowego, wraz z noradre-
naliną, która bezpośrednio toksycznie działa na mio-
kardiocyty, wywołują apoptozę i włóknienie mięśnia
sercowego. Zarówno angiotensyna II, jak i noradre-
nalina również wpływają na przerost lewej komory,
co wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością [19, 23].
W ten sposób tworzy się błędne koło z CHF powo-
dującą lub nasilającą objawy anemii i CRF, z CRF
wywołującą lub pogarszającą CHF i anemię, wresz-
cie — z anemią prowadzącą do/lub nasilającą CHF
i CRF (zespół niedokrwistości sercowo-nerkowej).
Zastosowanie właściwego leczenia CHF połączone-
go z wyrównaniem niedokrwistości pozwoliłoby
uniknąć opisanego błędnego koła.
Wspólne leczenie pacjentów
z przewlekłą niewydolnością nerek
i zastoinową niewydolnością serca
Przeżycie chorych z niewydolnością serca moż-
na wydłużyć poprzez zastosowanie inhibitorów
ACE, ARB, beta-adrenolityków i spironolaktonu.
We wszystkich ważnych zaleceniach dotyczących
niewydolności serca jako standardowe leczenie
u pacjentów z CHF i dysfunkcją lewej komory re-
komenduje się inhibitory ACE [25].
Osoby przyjmujące inhibitory ACE, u których
klirens kreatyniny jest równy lub wyższy od 60 ml/
/min, osiągają lepsze wskaźniki przeżycia niż pa-
cjenci z większym upośledzeniem funkcji nerek.
Mimo to inhibitory ACE zmniejszają śmiertelność
i chorobowość także u chorych, u których klirens
kreatyniny nie przekracza 60 ml/min. U pacjentów
Rycina 2. W jaki sposób niewydolność serca prowadzi do retencji płynów i niedokrwistości
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nietolerującch inhibitorów ACE z powodu kaszlu
można wydłużyć czas przeżycia, stosując ARB. Nie-
stety, u osób, u których rozwija się hiperkaliemia lub
pogarsza się funkcja nerek w trakcie leczenia inhibi-
torami ACE, prawdopodobnie będą występować te
same powikłania w czasie przyjmowania ARB.
Na podstawie badań klinicznych z użyciem bi-
soprololu, karwedilolu, nebiwololu i metoprololu
stwierdzono, że stosowanie beta-adrenolityków
zmniejsza śmiertelność o 35% u pacjentów z nie-
wydolnością serca i dysfunkcją lewokomorową, przy
czym nie podano wystarczających danych na temat
funkcji nerek. Minutowa pojemność wyrzutowa
serca i przepływ krwi przez nerki mogą się zmniej-
szyć po rozpoczęciu leczenia beta-adrenolitykami,
co prowadzi do hipotensji i pogorszenia funkcji ne-
rek na kilka dni do kilku tygodni. Jednak po pew-
nym czasie wzrasta frakcja wyrzutowa, a parame-
try przepływu krwi przez nerki mogą nawet się
poprawić w porównaniu z wartościami wyjściowy-
mi [26–28]. Pozostają pytania, które wymagają wy-
jaśnienia: chociaż inhibitory ACE i beta-adrenolityki
stanowią podstawę leczenia CHF, nie wiadomo, które
leki są wskazane w grupie pacjentów ze skojarzeniem
CHF, CRF i niedokrwistości. Jakie są rekomendo-
wane dawki? Czy leczenie przeciwpłytkowe mogło-
by upośledzać funkcję nerek i/lub nasilić anemię?
Osoczowe stężenia EPO są niekiedy podwyż-
szone u pacjentów z CHF, a to wiąże się z gorszym
rokowaniem, niezależnie od stężenia Hb. Stężenia
EPO słabo korelują z Hb. Mimo wspomnianego,
nieznacznego podwyższenia stężenia EPO, nadal
odbiegają one od znacznie wyższych, obserwowa-
nych w niedokrwistości u zdrowych osób. To suge-
ruje, że w CHF następuje blokowanie produkcji
erytropoetyny.
Potencjalne skutki
leczenia erytropoetyną
Erytropoetyna jest glikoproteinowym czynni-
kiem wzrostu, produkowanym przez nerki i regu-
lującym wytwarzanie krwinek czerwonych. W cho-
robach przewlekłych, takich jak CRF czy schyłko-
wa niewydolność nerek, leczenie rekombinowaną
ludzką beta-EPO lub darbepoetyną — długodziała-
jącym stymulatorem hormonu — zwiększa stęże-
nie Hb i poprawia jakość życia. We wcześniej opu-
blikowanym doniesieniu dotyczącym pacjentów
z objawami ciężkiej CHF, opornej na maksymalne,
tolerowane dawki standardowych leków, użycie
EPO w połączeniu z doustnym lub dożylnym poda-
waniem żelaza pozwoliło uzyskać redukcję dawek
diuretyków i zmniejszyć częstość hospitalizacji
[29–31]. Normalizacja stężenia Hb u pacjentów
z CHF może skutkować wzrostem wydolności wy-
siłkowej przez zwiększenie podaży tlenu, skróce-
niem czasu hospitalizacji i korzystniejszym sklasy-
fikowaniem w grupie według NYHA [7, 29, 30].
W wielu badaniach przeprowadzonych na zwierzę-
tach wykazano, że leczenie za pomocą EPO umoż-
liwia uzyskanie poprawy funkcji lewej komory
i ochronę miokardium przed niedokrwieniem oraz
uszkodzeniem w wyniku reperfuzji. W innym donie-
sieniu wskazywano, że stosowanie EPO w terapii
CHF prowadzi do redukcji masy lewej komory
i wzrostu frakcji wyrzutowej [32].
Ostatnio autorzy dwóch prac wykazali korelację
stężeń krążącej EPO z bardziej zaawansowaną nie-
wydolnością serca według NYHA oraz z wyższymi
stężeniami BNP, co ich zdaniem wskazuje na stęże-
nie EPO jako czynnika mogącego służyć przewidy-
waniu chorobowości i śmiertelności w CHF. Jednak
podwyższone stężenia osoczowej EPO wiążą się ze
złym rokowaniem, niezależnie od stężenia Hb, z któ-
rym słabo korelują [33, 34]. Powyższe dane, wyraź-
nie kontrastujące z wynikami cytowanych badań,
wskazywały jedynie na fakt, że aktywacja mechani-
zmów neurohormonalnych, zapalnych i oksydacyj-
nych u pacjentów z bardziej nasilonymi objawami
CHF prowadzi do endogennej oporności na EPO [34].
Oczywiście, określenie miejsca EPO w wyrów-
naniu niedokrwistości w CHF wymaga przeprowa-
dzenia dużych, randomizowanych, kontrolowanych
badań metodą podwójnie ślepej próby, których wy-
niki pozwoliłyby ocenić wpływ leku na chorobowość
i śmiertelność. Obecnie trwa próba RED-HF, której
celem jest oszacowanie redukcji zdarzeń po zasto-
sowaniu darbepoetyny alfa w niewydolności serca.
Obejmuje ona prawie 4000 pacjentów i będzie trwać
kilka lat [35].
Stosowanie w leczeniu EPO, poprzez osiągnię-
cie wzrostu stężenia Hb, może ograniczyć efekty
uboczne nadaktywności neurohormonalnej na po-
ziomie serca i naczyń obwodowych, zwiększyć me-
tabolizm mięśniowy oraz podaż i wymianę tlenu.
Wzrost liczby czerwonych krwinek również przy-
czynia się do zmniejszenia stresu oksydacyjnego
i dysfunkcji śródbłonka poprzez zmiatanie wolnych
rodników tlenowych [32]. Ponadto ostatnio wyka-
zano na modelach zwierzęcych, że EPO może wy-
woływać neowaskularyzację w CHF po zawale ser-
ca [36]. Leczenie za pomocą EPO chroni przed
zmniejszeniem gęstości sieci naczyń włosowatych
po wystąpieniu zawału serca i prowadzi do jej od-
budowy, zapobiega także istotnie apoptozie komó-
rek serca [37]. Ekspresja receptora dla EPO nastę-
puje na komórkach śródbłonka, więc protekcja
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przed apoptozą tych właśnie komórek również może
chronić znajdujące się pod nimi komórki mięśnio-
we. Częściowo poprawa funkcji komórek endote-
lium wynika z faktu, że EPO zwiększa produkcję
i aktywność endotelialnych komórek progenitoro-
wych pochodzących ze szpiku, które mają zdolność
zastępowania i reperowania uszkodzonych komórek
śródbłonka [38]. Stymulacja i proliferacja komórek
endotelium usprawnia angiogenezę, a to powoduje
wzrost gęstości sieci naczyń włosowatych i stosun-
ku kapilar do miocytów.
Zastosowanie żelaza podawanego dożylnie
w leczeniu niedokrwistości
Jak wspomniano, u pacjentów z CHF i anemią
często obserwuje się niedobór żelaza. Można go
zdiagnozować zarówno za pomocą badań krwi,
w których wykazuje się zmniejszenie procentowe-
go wysycenia transferyny, niedokrwistość niedo-
barwliwą, wysokie stężenie rozpuszczalnego recep-
tora dla transferyny i niskie stężenie ferrytyny
w surowicy oraz poprzez stwierdzenie braku żelaza
w szpiku kostnym [39, 40]. W dwóch badaniach in-
terwencyjnych z użyciem żelaza podawanego dożyl-
nie (bez EPO) uzyskano polepszenie parametrów
krwi, a to wiązało się z poprawą stanu kardiologicz-
nego w klasyfikacji NYHA, zwiększeniem tolerancji
wysiłku, wzrostem frakcji wyrzutowej, zmniejsze-
niem kardiomegalii, spadkiem stężenia BNP, re-
dukcją częstości hospitalizacji i poprawą jakości życia
[41, 42]. Być może tej względnie niekosztownej for-
mie leczenia będzie można przyznać ważne miejsce
w wyrównywaniu anemii. Należy jednak przeprowa-
dzić więcej długoterminowych badań, aby potwier-
dzić bezpieczeństwo stosowania dożylnych prepara-
tów żelaza w zastoinowej niewydolności serca.
Wnioski
Niedokrwistość i CRF często współistnieją
z CHF, zwłaszcza u pacjentów w starszym wieku,
chorych hospitalizowanych i u osób z objawami za-
awansowanej niewydolności serca według NYHA.
Wspólne występowanie tych trzech chorób zwięk-
sza ryzyko śmiertelności, chorobowości i hospita-
lizacji. Jednym z mechanizmów odpowiedzialnych
za rozwój anemii jest zmniejszenie produkcji EPO
i oporność na nią. Leczenie zespołu niedokrwisto-
ści sercowo-nerkowej poprzez zastosowanie żela-
za podawanego dożylnie i/lub EPO może prowadzić
do poprawy w zakresie choroby serca i krążenia
obwodowego oraz redukować ryzyko powikłań ser-
cowo-naczyniowych.
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